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Rezumat
Scopul studiului de faţă a fost aprecierea efectului statinelor asupra incidenţei evenimentelor cardiovasculare (in-
farctul miocardic acut, accidentul vascular cerebral, recurenţa anginei pectorale şi restenoza intrastent) la pacienţii supuşi 
procedurii de revascularizare coronariană cu implant de stent. Suplimentar la procedurile invazive de revascularizare 
coronariană în tratamentul cardiopatiei ischemice indicarea unei terapii sistemice ar putea preveni evenimentele recuren-
te. Din aceste considerente tratamentul cu statine trebuie administrat la toţi pacienţii supuşi procedurii de angioplastie 
coronariană, iar iniţierea cât mai precoce a tratamentului şi menţinerea unei complianţe bune la tratamentul cu statine ar 
determina o evoluţie clinică mai favorabilă în perioada post-PCI. 
Cuvinte-cheie: statine, angioplastie coronariană percutanată, dislipidemie, evenimente cardiovasculare majore. 
Summary: The effects of statins on the incidence of cardiovascular events in patients undergoing percutane-
ous coronary interventions
The aim of this study was to evaluate the effect of statins on the incidence of cardiovascular events (myocardi-
al infarction, stroke, recurrent angina and instent restenosis) in patients undergoing undergoing percutaneous coronary 
interventions with stent implantation. In addition to invasive coronary revascularization procedures in the treatment of 
ischemic heart disease indication of a systemic therapy could prevent recurrent events. Therefore statin therapy should 
be administered to all patients undergoing coronary interventional procedures. The initiation of statin treatment as early 
as possible and the maintenance of a good adherence to statin therapy would lead to a more favorable clinical course in 
post-PCI period.
Key words: statins, percutaneous coronary intervention, dyslipidemia, major cardiovascular events.
Резюме: Влияние статинов на частоту сердечно-сосудистых событий у пациентов перенесших 
чрескожное коронарное вмешательство
Целью данного исследования было оценить влияние статинов на частоту сердечно-сосудистых событий 
(инфаркт миокарда, инсульт, рецидивирующая ангина  и рестеноза стента) у пациентов, перенесших чрескожное 
коронарное вмешательство с имплантацией стента. В дополнение к инвазивной коронарной реваскуляризации 
в лечении ишемической болезни сердца назначение системной терапии может предотвратить повторяющиеся 
события. Поэтому терапия статинами должно осуществляться для всех пациентов, перенесших коронарную 
ангиопластику. Начать лечение как можно раньше и поддерживать хорошую приверженность к терапии статинами 
может привести к более благоприятному клиническому течению заболевания после чрескожного коронарного 
вмешательства.
Ключевые слова: статины, чрескожная коронарная ангиопластика, дислипидемия, основные сердечно-
сосудистые события.
Introducere 
Intervenţiile coronariene percutanate (PCI) au 
constituit un progres esenţial în tratamentul cardio-
patiei ischemice [1]. Suplimentar la procedurile in-
vazive de revascularizare coronariană în tratamentul 
cardiopatiei ischemice indicarea unei terapii sistemi-
ce ar putea preveni evenimentele recurente. Trialurile 
de prevenţie secundară cu statine au relevat o reduce-
re cu 25-30% a evenimentelor ischemice la pacien-
ţii cu patologie coronariană [2]. Benefi ciul statinelor 
în reducerea evenimentelor adverse cardiovasculare 
majore (EACM) a fost demonstrat în multiple tria-
luri (4S, WOSCOPS, CARE, LIPID, AFCAPS/Tex-
CAPS, REVERSAL, AVERT, PROVE IT-TIMI 22, 
HPS şi ASCOT-LLA) [3].
Aproximativ 10% din pacienţi după efectuarea 
PCI vor necesita o revascularizare repetată pe parcur-
sul unui an de la procedură. Revascularizarea repetată 
contribuie semnifi cativ la costul asistenţei medicale. 
Asocierea terapiei cu statine la PCI, ar putea reduce 
raportul cost-efi cienţă al procedurilor medicale ulte-
rioare. Concomitent, până astăzi nu sunt dovezi con-
vingătoare din trialurile clinice că tatamentul cu sta-
tine ar fi  efi cient în micşorarea restenozei după PCI. 
Studiile recente prospective de cohortă au demonstrat 
că pacienţii externaţi cu statine după procedura de re-
vascularizare coronariană au un risc mai mic de re-
vascularizare repetată şi mortalitate în comparaţie cu 
pacienţii externaţi fără statine [2,4].
Scopul studiului. Aprecierea efectului statinelor 
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asupra incidenţei evenimentelor cardiovasculate post-
PCI, care au inclus infarctul miocardic acut (IMA), 
accidentul vascular cerebral (AVC), recurenţa anginei 
pectorale, revascularizarea repetată şi restenoza intr-
astent (RIS).
Materiale şi metode. În acest studiu retrospec-
tiv în care s-a analizat efectul de clasă al statinelor 
au fost incluşi 487 pacienţi cu cardiopatie ischemi-
că supuşi procedurii de angioplastie coronariană prin 
implantare de stent pe parcursul perioadei 2005-2010 
în Institutul de Cardiologie. În dependenţă de perioa-
da de evaluare post-PCI, pacienţii au fost divizaţi în 
grupul cu evaluare la termen lung post-PCI (în mediu 
21,29±0,68 luni) şi grupul cu evaluare la termen scurt 
post-PCI (în mediu 6,51±0,15 luni), ultimul fi ind un 
subgrup al primului. 
Grupul cu evaluare la termen lung post-PCI (21 
luni) a inclus 487 pacienţi şi ei în conformitate cu ad-
ministrarea statinelor post-PCI au fost divizaţi în două 
loturi: lotul I a inclus 160 pacienţi, fără statină în pe-
rioada post-PCI, şi lotul II - 327 pacienţi, cu statină 
post-PCI. 67,7% pacienţi ai lotului II au administrat 
simvastatină (10-20 mg, doza medie 16,5 mg), 25,4% - 
atorvastatină (10-20 mg, doza medie 14,9 mg) şi 6,9% 
alte statine (pravastatină, lovastatină, fl uvastatină).
Grupul cu evaluare la termen scurt post-PCI (6 
luni) a inclus 95 pacienţi care în dependenţă de ad-
ministrarea statinelor post-PCI au fost, de asemenea, 
divizaţi în două loturi: lotul I a inclus 32 pacienţi, fără 
statină în perioada post-PCI, şi lotul II - 63 pacienţi, cu 
statină post-PCI. 69,2% pacienţi din lotul II au admi-
nistrat simvastatină (10-20 mg, doza medie 16,4 mg), 
26,2% - atorvastatină (10-20 mg, doza medie 15,6 mg) 
şi 4,6% alte statine (pravastatină, lovastatină).
Rezultate. a) Evaluare la termen lung post-PCI 
(21 luni) – 487 pacienţi
Caracteristica generală a loturilor de studiu. Vâr-
sta medie a pacienţilor lotului I a constituit 57±0,75 
ani, iar a pacienţilor lotului II - 56±0,5 ani (p>0,05). 
Ponderea bărbaţilor a fost 86,3% (138) pacienţi în lo-
tul I vs 82,8% (271) în lotul II (p>0,05). Incidenţa 
factorilor de risc nu a fost statistic semnifi cativ di-
ferită între loturi: hipertensivi au fost 83,8% (134) 
pacienţi din lotul I vs 79,5% (260) pacienţi din lo-
tul II (p>0,05); diabetici - 23,1% (37) vs 19,9% (65) 
(p>0,05); fumători curenţi - 21,4% (33) vs 21,2% (66) 
(p>0,05) şi indicele masei corporale (IMC) mediu - 
29,19±0,33 kg/m² vs 28,83±0,21 kg/m² (p>0,05). 
În cadrul lotului II s-au înregistrat valori iniţiale 
mai mari ale colesterolului total (CT), HDL-coleste-
rolului (HDL-C), LDL-colesterolului (LDL-C) şi tri-
gliceridelor (TG).  Astfel, valoarea medie a CT a fost 
5,13±0,09 mmol/l în lotul I vs 5,35±0,07 mmol/l în 
lotul II (p<0,05); HDL-C - 1,21±0,01 vs 1,25±0,01 
mmol/l (p<0,05); LDL-C - 2,97±0,07 vs 3,15±0,05 
mmol/l (p=0,05) şi  TG - 1,91±0,09 vs 1,97±0,06 
mmol/l (p>0,05). Diferenţa a fost statistic semnifi ca-
tivă în cazul CT şi HDL-C.
Statutul clinic iniţial din partea sistemului cardio-
vascular a fost mai grav la pacienţii lotului II. Astfel, 
deşi statistic nesemnifi cativ, comparativ cu lotul I mai 
frecvent pacienţii lotului II au prezentat la internare 
angină instabilă (30,6% (49) în lotul I vs 35,5% (116) 
în lotul II, p>0,05) şi IMA (10,6% (17) vs 13,4% (44), 
p>0,05); mai frecvent au suportat în anamneză un IM 
(acut+vechi) (64,4% (103) vs 68,8% (225), p>0,05) 
şi mai frecvent au avut IM repetat (6,8% (7) vs 11,1% 
(25), p>0,05). Incidenţa AVC pre-PCI a fost ase-
mănătoare în ambele loturi - 3,1% (5) vs 3,2% (10) 
(p>0,05).
Afectarea vaselor coronariene a fost mai severă 
în lotul II. Astfel, în lotul II s-a notat o incidenţă mai 
mare a leziunilor aterosclerotice bicoronarine (18,6% 
(29) în lotul I vs 28,9% (92) în lotul II, p<0,05) şi mai 
mică a celor monocoronariene (36,5% (57) vs 25,5% 
(81), p<0,05); leziuni mai frecvent localizate pe ar-
tera descendentă anterioară (76,3% (122) vs 85,9% 
(281), p>0,05). De asemenea, pacienţii lotului II mai 
frecvent au fost cu by-pass aorto-coronarian anteri-
or PCI (0,6% (1) în lotul I vs 4,9% (16) în lotul II, 
p<0,05), mai frecvent li s-au implantat stenturi farma-
cologic active (14,6% (32) vs 33,1% (154), p<0,001) 
şi numărul mediu de stenturi/pacient a fost mai mare 
(1,37 vs 1,44). 
Incidenţa evenimentelor cardiovasculare post-
PCI. În lotul I s-a determinat în perioada post-PCI 
o incidenţă mai mare a evenimentelor cardiovascula-
re majore. 4,4% (7) pacienţi din cadrul lotului I, fără 
statine, au suportat un eveniment cardiovacular major 
(AVC – 6 pacienţi; IMA – 1 pacient), pe când în lotul 
II - 1,5% (5) pacienţi (AVC – 2 pacienţi; IMA – 3 
pacienţi), p=0,06 (tabelul 1). 
În cazul IMA diferenţa nu a fost statistic semi-
nifi cativă între loturi. Astfel, IMA au suportat 0,6% 
(1) pacienţi în lotul I vs 0,9% (3) pacienţi în lotul II 
(p>0,05). Incidenţa AVC în lotul I în perioada post-
PCI a fost statistic semnifi cativ mai mare – 3,8% (6) 
pacienţi vs 0,6% (2) pacienţi în lotul II (p=0,01). In-
cidenţa restenozei intrastent a fost egală în ambele 
loturi – 5,6% (9) pacienţi în lotul I vs 5,9% (19) în 
lotul II (p>0,05).
Concomitent incidenţa sumei evenimentelor cardio-
vasculare, care a cuprins IMA, AVC, progresarea angi-
nei şi revascularizărea repetată, a fost mai mare la paci-
enţii lotului I – 34,5% (55) vs 30,5% (99) în lotul II, dar 
diferenţa nu a fost statistic semnifi cativă (p>0,05).
Administrarea statinelor nu a infl uenţat necesita-
tea de coronarografi e repetată (13,2% (22) pacienţi în 
lotul I vs 18% (58) în lotul II, p>0,05), revasculariza-
re repetată (9,4% (15) vs 11% (36), p>0,05) şi revas-
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cularizare repetată la nivelul leziunii ţintă (5% (8) vs 
5,5% (18), p>0,05). 
b) Evaluare la termen scurt post-PCI (6 luni) – 95 
pacienţi
Caracteristica generală a loturilor de studiu. Vâr-
sta medie a pacienţilor în lotul I a constituit 59±1,53 
ani, iar în lotul II - 58±1,09 ani (p>0,05). Bărbaţi în 
lotul I au fost 78,1% (25) pacienţi vs 82,5% (52) în 
lotul II (p>0,05). Incidenţa factorilor de risc nu s-a 
deosebit statistic semnifi cativ între loturi, cu excepţia 
hipertensiunii arteriale (HTA): IMC mediu a consti-
tuit 29,03±0,74 kg/m² în lotul I vs 28,88±0,54 kg/m² 
în lotul II, p>0,05;  hipertensivi au fost 96,9% (31) 
pacienţi din lotul I vs 79,4% (13) pacienţi din lotul II, 
p<0,05; diabetici – 25% (8) vs 22,2% (14), p>0,05; 
fumători curenţi - 17,2% (5) vs 18,6% (11), p>0,05, 
şi anamneza eredocolaterală agravată - 51,9% (14) vs 
69,8% (37), p>0,05.
Nu s-au notat diferenţe în cazul valorilor iniţiale 
ale indicilor lipidici. Astfel, CT a fost 5,3±0,21 mmol/l 
în lotul I vs 5,44±0,16 mmol/l în lotul II (p>0,05); 
HDL-C - 1,22±0,03 vs 1,26±0,02 mmol/l (p>0,05); 
LDL-C - 2,96±0,16 vs 3,19±0,14 mmol/l (p>0,05) şi 
TG - 2,09±0,21 vs 2,09±0,17 mmol/l (p>0,05). 
Statutul clinic iniţial din partea sistemului cardi-
ovascular a fost mai grav la pacienţii lotului II, inci-
denţa PCI, by-pass-ului aorto-coronarian anterior şi 
IM, deşi statistic nesemnifi cativ, fi ind la ei mai mare. 
Astfel, PCI anterior a fost notat la 6,3% (2) pacienţi în 
lotul I vs 15,9% (10) în lotul II, p>0,05; by-pass aor-
to-coronarian – 0% vs 9,5% (6), p>0,05, şi incidenţa 
IM (acut+vechi) - 53,1% (15) vs 61,9% (24), p>0,05. 
6,2% (2) pacienţi au suportat în anamneză un AVC în 
lotul I vs 3,4% (2) pacienţi în lotul II, p>0,05.
Afectarea vaselor coronariene a fost mai severă 
în lotul I, mai frecvent determinându-se leziuni ate-
rosclerotice tricoronariene şi mai rar cele bicoronari-
ene: incidenţa leziunilor trivasculare în lotul I a fost 
65,6% (21) vs 46% (29) în lotul II; leziuni bivascula-
re - 15,6% (5) vs 36,5% (23) şi leziuni monovasculare 
- 18,8% (6) vs 17,5% (11), p>0,05. Diferenţa între 
loturi nu a fost statistic semnifi cativă. În lotul II de 
trei ori mai frecvent comparativ cu lotul I s-a notat 
implantarea stenturilor farmacologic active: 12% (6) 
în lotul I vs 36% (36) în lotul II, p<0,01.
Incidenţa evenimentelor cardiovasculare. În lotul 
II în perioada post-PCI nu s-a notat nici un eveniment 
cardiovascular major comparativ cu lotul I, în cadrul 
căruia 12,5% (4) pacienţi au suportat un eneniment 
cardiovacular major: 3 pacienţi - AVC şi 1 pacient - 
IMA, diferenţa între loturi fi ind statistic semnifi cativă 
(p<0,05) (tabelul 2).  
Concomitent incidenţa sumei evenimentelor car-
diovasculare, care a cuprins IMA, AVC, progresarea 
Tabelul 1
Incidenţa evenimentelor cardiovasculare la 21 luni post-PCI
Indice
Lotul I, fără statină 
post-PCI
Lotul II, cu statină
post-PCI P
n % n %
AVC 6 3,8% 2 0,6% <0,05
IMA 1 0,6% 3 0,9% >0,05
AVC+IMA 7 4,4% 5 1,5% >0,05
Progresarea anginei 33 20,7% 58 18% >0,05
Coronarografi e repetată 22 13,2% 58 18% >0,05
Restenoză intrastent 9 5,6% 19 5,9% >0,05
Revascularizare repetată leziune ţintă 8 5% 18 5,5% >0,05
Revascularizare repetată 15 9,4% 36 11% >0,05
AVC+IMA+ Agravarea anginei+
Revascularizare repetată 
55 34,5% 99 30,5% >0,05
Tabelul 2
Incidenţa evenimentelor cardiovasculare la 6 luni post-PCI 
Indice
Lotul I, fără statină 
post-PCI
Lotul II, cu statină 
post-PCI P
n % n %
AVC+IMA 4 12,5% 0 0% <0,05
Progresarea anginei 11 34,4% 14 22,2% >0,05
Coronarografi e repetată 6 18,6% 10 15,9% >0,05
Restenoză intrastent 4 12,5% 5 7,9% >0,05
Revascularizare repetată leziune ţintă 4 12,5% 5 7,9% >0,05
Revascularizare repetată 5 15,6% 10 15,6% >0,05
AVC+IMA+ Agravarea anginei+
Revascularizare repetată 
20 62,5% 24 38,1% <0,05
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anginei şi revascularizărea repetată, de asemenea a 
fost mai mare la pacienţii lotului I – 62,5% (20) vs 
38,1% (24) în lotul II, diferenţa fi ind semnifi cativă 
statistic (p<0,05).
Administrarea de statine nu a infl uenţat la 6 
luni post-PCI necesitatea de coronarografi e repetată 
(18,6% (6) pacienţi în lotul I vs 15,9% (10) în lotul 
II, p>0,05), revascularizare repetată (15,6% (5) vs 
15,6% (10), p>0,05) şi revascularizare repetată la ni-
velul leziunii ţintă (12,5% (4) vs 7,9% (5), p>0,05). 
RIS clinică cu/fără progresarea leziunilor aterosclero-
tice pe alte artere s-a determinat la 12,5% (4) pacienţi 
din cadrul lotului I şi la 7,9% (5) pacienţi din cadrul 
lotului II, p>0,05.
Discuţii. În acest studiu s-a încercat determinarea 
efectului dozei mici de statine asupra evoluţiei clini-
ce în perioada post-PCI în cazul pacienţilor care au 
fost supuşi procedurii de revascularizare coronariană 
pe parcursul anilor 2005-2010 în cadrul Institutului 
de Cardiologie. În studiul de faţă dozele utilizate de 
statine au fost mai mici comparativ cu dozele ţintă 
- atorvastatină 40-80 mg, simvastatină  20-40 mg - 
utilizate în trialurile clinice [5]. În cazul evaluării la 
termen lung post-PCI (21 luni) restrospectiv s-a de-
terminat că doza medie administrată de simvastatină 
a fost 16,5 mg şi de atorvastatină - 14,9 mg, iar în 
cazul evaluării la termen scurt post-PCI (6 luni) doza 
medie de simvastatină a fost 16,4 mg şi de atorvasta-
tină – 15,6 mg, respectiv.
La analiza parametrilor lipidici, valorile CT, TG, 
HDL-C şi LDL-C în perioada post-PCI nu au diferit 
statistic semnifi cativ între loturi. Astfel, valoarea CT 
în lotul I a fost 5,35±0,09 mmol/l vs 5,23±0,07 mmol/l 
în lotul II, p>0,05; TG - 2,01±0,16 vs 1,77±0,06 
mmol/l, p>0,05; HDL-C - 1,23±0,01 vs 1,21±0,01 
mmol/l, p>0,05; şi LDL-C - 3,24±0,08 vs 3,2±0,06 
mmol/l, p>0,05. Concomitent, administrarea statine-
lor în perioada post-PCI a determinat un statut clinic 
mai bun al pacienţilor după procedura de angioplastie 
coronariană, manifestat prin o incidenţă mai mică a 
evenimentelor cardiovasculare. 
Efectul pozitiv al statinelor asupra manifestărilor 
clinice ale aterosclerozei poate fi  explicat prin efec-
tele pleiotrope ale statinelor: îmbunătăţirea funcţiei 
endoteliale, răspunsul vasodilatator la ischemie, mo-
dularea infl amaţiei şi protejarea contra injuriei induse 
de ischemie [6]. 
Micşorarea incidenţei EACM pe fondalul tratam-
netului cu statine ar putea fi  explicată prin următoa-
rele mecanisme:
1) Îmbunătăţirea funcţiei endoteliale. Majorarea 
bioactivităţii oxidului nitric (NO) pe fondalul trata-
mentului cu statine atât indirect prin acţiunea asupra 
lipoproteinelor serice şi protecţia LDL-C de procesul 
de oxidare, cât şi direct prin modifi carea sintezei şi 
eliberării NO, ar putea să determine nu doar îmbu-
nătăţirea vasodilataţiei endotelial-dependente, dar şi 
un efect antiaterogenic prin inhibarea agregării pla-
chetare, ataşării plachetelor şi celulelor infl amatori la 
suprafaţa endotelială a peretelui vascular şi eliberarea 
factorilor de stimulare a creşterii şi migrării celulelor 
muscular netede vasculare (CMNV) la nivelul pere-
telui vascular [7]. 
Unele studii sugerează că statinele determină re-
ducerea disfuncţiei endoteliale anterior reducerii sem-
nifi cative a nivelului colesterolului seric prin creşterea 
producerii NO endotelial prin stimularea sintezei NO 
sistetazei endoteliale (eNOS). Suplimentar, statinele 
restabilesc activitatea eNOS în prezenţa hipoxiei şi 
LDL-oxidat, cresc expresia activatorului tisular al plas-
minogenului şi inhibă expresia endotelinei-1, un factor 
vasoconstrictor şi mitogen. Un alt mecanism prin care 
statinele ameliorează funcţia endotelială este cel an-
tioxidant, prin inhibarea producerii speciilor reaсtive 
de oxigen, radicalilor superoxid şi hidroxil. Unele din 
efectele atioxidante par să fi e colesterol-independente. 
De ex. statinele atenuează producerea de radicali liberi 
angiotensin II-indusă în CMNV prin inhibarea oxida-
zei NADPH mediată de Rac1 şi micşorarea expresiei 
receptorilor AT1 pentru angiotensină [8].
2) Efectul asupra trombocitelor. Trombocitele 
joacă un rol esenţial în dezvoltarea sindromului co-
ronarian acut (SCA), prin participarea la formarea 
trombului de la nivelul plăcii aterosclerotice rupte sau 
a injuriei vasculare. Hiperlipidemia se asociază şi ea 
cu o reactivitate plachetară crescută. Aceste modifi -
cări sunt în corelaţie cu creşterea raportului coleste-
rol/fosfolipide de la nivelul trombocitelor. S-a deter-
minat că statinele inhibă funcţia plachetară prin mai 
multe mecanisme: micşorarea producţiei de TXA2, 
modifi carea conţinutului de colesterol în membranele 
trombocitare, creşterea sintezei eNOS care se asoci-
ză cu micşorarea markerilor de activare plachetară, 
inhibarea expresiei factorului tisular. Aceste mecanis-
me determină micşorara potenţialului trombogen al 
plachetelor, inhibând depunerea lor la nivelul vasului 
lezat şi participarea la formarea trombului [8].  
3) Acţinea asupra stabilităţii plăcii ateroscleroti-
ce. Ruptura plăcii aterosclerotice este cauza majoră a 
SCA. Deoarece macrofagii sunt capabili să degradeze 
colagenul din capsula fi broasă a plăcilor prin secreţia 
enzimelor proteolitice, ca de ex. metaloproteinazele 
matriciale (MMP), ei joacă un rol important în sta-
bilitatea plăcii aterosclerotice. Statinele contribuie la 
stabilitatea plăcii prin reducerea mărimii ei sau prin 
modifi carea proprietăţilor nucleului lipidic. Totuşi, 
modifi cările în mărimea plăcii apar în timp şi sunt 
relativ minime conform determinărilor angiografi ce. 
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Mecanismul mai probabil este inhibarea expresiei 
MMP şi factorului tisular prin mecanisme colesterol-
dependente şi -independente, ceea ce determină ma-
jorarea stabilităţii plăcii [8,9,10]. Efectele colesterol-
independente apar mai repede în timp, ceea ce explică 
efectul rapid al statinelor asupra reducerii incidenţei 
ischemiei coronariene recurente în trialurile MIRA-
CLE [11] şi PROVE-IT [12].
4) Efectul antiifl amator. Studiile recente demon-
strează că statinele posedă proprietăţi antiinfl amatorii 
prin micşorarea numărului de celule infl amatorii la ni-
velul plăcii aterosclerotice, prin micşorarea expresiei 
moleculelor de adeziune (ex. ICAM-1), P-selectinei 
şi adeziunii leucocitare prin creşterea producerii de 
NO. Activarea limfocitelor-T şi controlul răspunsului 
imun este mediat de complexul major de histocompa-
tibilitate clasa II (MHC-II) şi CD40/CD40. Statinele 
inhibă expresia MHC-II pe celulele endoteliale, mo-
nocite şi macrofagi şi inhibă astfel activarea celulelor 
T MHC-II-mediată [8]. 
În cazul analizei factorilor care ar putea determi-
na o infl uenţă asupra evenimentelor cardiovasculare 
post-PCI, la 21 luni post-PCI în lotul II s-a notat ad-
ministrarea statistic semnifi cativ mai frecventă a be-
tablocantelor (72,8% în lotul I vs 83,7% în lotul II, 
p<0,05) şi blocantelor canalelor de calciu (9,5%  vs 
14,6%, p<0,05) şi statistic nesemnifi cativă a inhibi-
torilor enzimei de conversie (IEC) (55,1% vs 59%, 
p>0,05) şi inhibitorilor receptorilor angiotensinei 
(IRA) (1,9% vs 6,2%, p>0,05). Incidenţa administră-
rii medicaţiei antiagregante post-PCI a fost asemănă-
toare între loturi. Concomitent, în lotul I s-a eviden-
ţiat o majorare mai pronunţată în dinamică compara-
tiv cu valorile iniţiale a administrării IEC (+12,2% 
în lotul I vs +9,8% în lotul II), aspirinei (+39,1% vs 
+30,7%), clopidogrelului (+74,2% vs +72%) şi diure-
ticelor (+10,4% vs +5%). De asemenea, nu s-a notat 
o diferenţă statistic semnifi cativă între loturi în cazul 
incidenţei factorilor de risc şi valorilor parametrilor 
hemodinamici.
La 6 luni post-PCI rata administrării betablocan-
telor (74,2% pacienţi în lotul I vs 81% în lotul II, 
p>0,05), IEC (58,1% vs 60,3%, p>0,05), blocantelor 
de calciu (12,9% vs 9,7% , p>0,05) şi diureticelor 
(26,7% vs 20%, p>0,05) a fost fără diferenţă semni-
fi cativă între loturi. Incidenţa factorilor de risc nu s-a 
deosebit statistic semnifi cativ între loturi, cu excepţia 
HTA: hipertensivi au fost 96,9% pacienţi din lotul I 
vs 79,4% pacienţi din lotul II (p<0,05). 
Concluzii. S-a stabilit retrospectiv că dozele mici 
de statină au avut un efect pozitiv asupra evoluţiei cli-
nice în perioada post-PCI şi au determinat la 6 luni 
post-PCI o incidenţă mai mică atât a evenimentelor 
cardiovasculare majore, cât şi sumei evenimentelor 
cardiovasculare post-PCI, care a inclus IMA, AVC, 
agravarea anginei şi revascularizarea repetată. Con-
comitent doza mică de statină nu a infl uenţat rata re-
stenozei intrastent determinate clinic, necesitatea în 
coronarografi e şi revascularizare repetată (inclusiv la 
nivelul leziunii ţintă). Deoarece post-PCI nu s-a de-
terminat o diferenţă statistic semnifi cativă între loturi 
a nivelului LDL-C, benefi ciile clinice ale statinelor 
pot fi  explicate prin efectele pleiotrope ale acestora.
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